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La reconnaissance de la nature 
inflammatoire de lesions 
tissulaires est frequente. 

II convient de classer le type 
de reaction inflammatoire, 
de rechercher des criteres 
histologiques en faveur 
de son caractere aigu 
ou chronique et de rechercher 
des arguments pour une cause 
ou la presence d’un agent 
responsable des lesions. 

En pratique courante, 
nous realisons pour des biopsies 
bien repertories des scores 
(biopsies hepatiques, 
par exemple) d’inflammation 
et de fibrose utiles au suivi 
evolutif des maladies 
inflammatoires fibrosantes. 


inflammation est la mise en 
jeu par un organisme vivant 
de moyens de defense pour 
preserver, en reponse a une agression, 
son integrite et son homeostasie. Elle 
produit des modifications cliniques, 
biologiques et tissulaires. 

L’ anatomopathologiste reconnait la 
nature inflammatoire de lesions tissu- 
laires par la decouverte de modifica- 
tions par rapport a la normale qui repre- 
sented des signes histologiques 
d’inflammation. Ils caracterisent les 
differentes phases de F inflammation et 
les reactions de type aigu ou chronique. 
Les modifications peuvent etre non 
specifiques ou au contraire assez carac- 
teristiques pour orienter l’enquete etio- 
logique. Les lesions sont parfois tres 
evocatrices d’une maladie (infection 
tuberculeuse) confirmee par la mise en 
evidence d’un agent causal (germe ou 
parasite). 

Dans quelles circonstances 

LES ANATOMOPATHOLOGISTES 
SONT-ILS MIS 
A CONTRIBUTION? 

Les prelevements qui nous parviennent 
sont tres varies : 

- pieces operatoires resultant de l’exe- 
rese d’organes ou de lesions (appen- 
dicectomie, cholecystectomie, lesion 
de la cuisse, etc.) ; 

- biopsies endoscopiques ou transcu- 
tanees d’organes (tube digestif, pou- 
mon, foie, rein, peau, muscle, etc.) ; 

- liquides de ponction d’epanchement 
(ascite, epanchement pleural) ou de 
lavage bronchoalveolaire. 

Les resultats sont repartis en 2 grands 
groupes : les cancers et les maladies 
non tumorales et notamment inflam- 
matoires. 

Les modifications inflammatoires des 
tissus ou organes peuvent simuler un 
cancer (« lesion inflammatoire pseudo- 



tumorale»). L’examen au microscope 
corrige le diagnostic de presomption 
de cancer. 

La reaction inflammatoire se deve- 
loppe dans le tissu conjonctif ou inter- 
stitium d’un organe. Certains prele- 
vements proviennent de regions ou le 
tissu conjonctif predomine (retro- 
peritoine, mediastin, tissu sous- 
cutane), ailleurs il faut e valuer le reten- 
tissement sur les structures epitheliales 
qui est correle au deficit fonctionnel 
de F organe. 


A QUELLES QUESTIONS 
LES ANATOMOPATHOLOGISTES 
DOIVENT-ILS REPONDRE ? 


- Reconnaitre la nature inflammatoire 
des lesions. 

- Preciser la phase de F inflammation, 
son type plutot aigu ou chronique. 

- Rechercher des particularismes de la 
reaction qui pourraient aider le cli- 
nicien dans sa demarche diagnos- 
tique, etiologique et therapeutique. 

- Preciser et quantifier le degre de l’in- 
filtrat et de la fibrose lorsque la mala- 
die est connue (score) et des lesions 
de destruction ou de reparation de 
F organe cible (correlation au deficit 
fonctionnel). 


Signes en faveur 

DE LA NATURE INFLAMMATOIRE 
DE LESIONS TISSULAIRES 

Ces signes sont decrits dans l’ordre 
chronologique et theorique d’une reac- 
tion inflammatoire. 1 ' 3 

Phase aigue (vasculo-sanguine 
ou vasculo-exsudative) 

- Dilatation des capillaires, oedeme, 
hemorragie (signes lies a de la 
congestion active). 

- Afflux secondaire de polynucleaires 
neutrophiles : marginalisation, dia- 
pedese, et migration. 
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Inflammation et anti-inflammatoires 
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Biopsie de pericarde ; pericardite serofibrineuse 
( aigue , enduit de fibrine rose en surface); HES, x 10. 


Phase de detersion 

et de reparation 

- Resorption de debris par 
les macrophages, cel- 
lules phagocytaires plu- 
rinucleees (proteines, 
pigments, corps Gran- 
gers). 

- Formation d’un nou- 
veau tissu conjonctif, 
accompagnee d’une 
neoformation capillaire 
et d’un remodelage de 
la trame conjonctive. 

Inflammation 

DE TYPE AIGU 

OU CHRONIQUE 


- Depots de fibrine (resultat de la coa- 
gulation et de la transformation du 
fibrinogene en fibrine) a la surface 
des muqueuses ou des sereuses, en 
regard des pertes de substances ou 
dans le tissu conjonctif. 

Phase cellulaire 


- Afflux et collection de macrophages, 
arrives par voie sanguine sous forme 
de monocytes, transformes en macro- 
phages en extravasculaire ou deja pre- 
sents (histiocytes residents, cellules 
de Kuppfer du foie par exemple). 

- Cellules lymphoides immunocom- 
petentes. 

- Selon les cas, l’infiltrat cellulaire est 
le reflet du type degression, plutot 
lymphoide ou histiocytaire. 


L’ inflammation aigue cor- 
respond aux evenements initiaux de la 
reaction, a la phase vasculo-sanguine 
ou exsudative. Des sequelles plus par- 
ticulierement liees aux phenomenes 
aigus peuvent survenir : abcedation et 
suppuration par exces de la reaction 
exsudative et enkystement par exces de 
necrose. 

L’ inflammation chronique resulte de 
la persistance de F agent causal. Elle 
succede le plus souvent a une phase 
aigue. Les signes de reconnaissance 
sont moins bien definis que pour F in- 
flammation aigue. Le signe le plus 
important et necessaire est F existence 
d’un infiltrat cellulaire fait de cellules 
inflammatoires : histiocytes, lympho- 
cytes, plasmocytes, presence de 
nodules lymphoides a centre clair, avec 


parfois des granulomes epithelioides et 
gigantocellulaires. 

La fibrose est souvent presente dans les 
reactions inflammatoires chroniques. 
La presence de fibrose jeune, lache et 
riche en cellules, est liee a la reparation 
tissulaire et n’augure pas forcement 
de la chronicite ou de F installation defi- 
nitive des lesions. La fibrose dense et 
collagene peut etre systematisee ou 
mutilante, sans infiltrat inflammatoire. 
Elle represente une sequelle ou cica- 
trice de lesions anterieures. 

L’ evaluation du stade de F inflamma- 
tion peut etre complexe, car les phases 
sont parfois intriquees. Une inflam- 
mation aigue peut presenter des signes 
d’ organisation et une inflammation 
chronique contenir encore des foyers 
de lesions aigues (en rapport avec la 
persistance ou la recurrence de F agres- 
sion). 

Formes anatomo-cliniques 

ET TYPES DE ^INFLAMMATION 

Inflammations aigues 

- Inflammation cedemateuse, hemorra- 
gique, fibrineuse, suppuree (fig. 1 et 2). 

- Inflammation gangreneuse, liee a la 
presence de modifications ische- 
miques par obliteration ou throm- 
bose. 

- Inflammation necrosante, par des- 
truction tissulaire importante. 

Inflammations chroniques 

- Inflammation lymphocytaire (« gas- 
trite lymphocytaire », «pneumo- 
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Cholecystectomie ; cholecystite aigue. a) Vue de toute la paroi, HES , x 10; b) plus fort grandissement sur les lesions lumi- 
nales : enduit de polynucleaires neutrophiles et ulceration de V epithelium, HES, x 20. 


LA REVUE DU PRATICIEN 2003, 5 3 


479 





rdp5_capron_478 20/02/03 16:20 Page 480 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 



pathie lymphoide ») par 
predominance dans l’infil- 
trat de lymphocytes ou de 
plasmocytes. Le typage des 
lymphocytes predominants 
(de type T ou B, CD4 ou 
CD8) se fait par technique 
immunohistochimique. 

- Inflammation a eosino- 
philes (« pneumopathie a 
eosinophiles », « enterite a 
eosinophiles »), qui fait 
evoquer une infection 
parasitaire, un mecanisme 
reactionnel de type hyper- 
sensibilite, un terrain asth- 
matique, une maladie de 
Churg et Strauss. 

- Inflammation fibrosante 
ou sclerosante (cheloide, 
cirrhose hepatique, goitre 
atrophique...). La fibrose est soit 
systematisee (respect de l’anatomie 
de l’organe) soit mutilante et des- 
tructrice. Elle entraine souvent des 
deficits fonctionnels de l’organe. 
Elle s’impregne de fer au pourtour 
de lesions hemorragiques, et peut se 
calcifier ou s’ossifier avec le temps. 

Au cours de la phase cellulaire peuvent 
se creer des reactions tres variees. La 
presence d’ antigenes, de complexes 
immuns ou de residus proteiques pro- 
voque une reaction cellulaire particu- 
liere et la formation de granulomes 
(agglomerats de cellules) particuliers 
ou les macrophages se transforment 
en cellules epithelioides, en cellules 
geantes (plurinucleees) formant des 



Ponction biopsie hepatique; granulomes epithelioides et 
gigantocellulaires dans Vespace porte (sarcoidose ? cirrhose 
biliaire primitive ?), HES, x 10. 


granulomes epithelioides et giganto- 
cellulaires. Cette inflammation granu- 
lomateuse oriente vers differentes 
causes. Si ces granulomes viennent cer- 
ner la necrose, on definit la reaction 
comme « necrosante avec granulomes 
epithelioides » ; les causes sont encore 
plus rares. 

Recherche de signes 

DE SPECIFICITE 

II convient de rappeler les principales 
causes de V inflammation aigue : infec- 
tion; reactions aigues d’hypersensibi- 
lite ; agents physiques et chimiques ; 
necrose tissulaire de cause ischemique. 
La recherche systematique d’un agent 
causal dans le site de 1’ inflammation 


est la regie, notamment quand 
il existe : de la necrose, des 
polynucleaires, des granu- 
lomes epithelioides et gigan- 
tocellulaires. 

Reactions 

granulomateuses (fig. 3) 

Les causes des inflammations 
chroniques avec granulomes 
epithelioides et gigantocellu- 
laires (« inflammations gra- 
nulomateuses ») sont : 

- les infections a mycobac- 
teries, mycoses, parasites, 
syphilis ; 

- les corps etrangers ; 

- une exposition au beryl- 
lium; 

- une reaction medicamen- 
teuse ; 

-les maladies definies de cause 
meconnue (sarcoidose, maladie de 
Crohn). 

Dans les granulomes, les cellules 
geantes peuvent etre de «type Lan- 
ghans » (par fusion de cellules epithe- 
lioides) dans un granulome de sarcoi- 
dose, ou de type « reaction a corps 
etranger» par fusion d’ histiocytes 
macrophages au contact de particules 
incluses. 

Les colorations « speciales » permet- 
tent de colorer les parois ou l’interieur 
des agents pathogenes (coloration de 
Gram appliquee aux coupes en paraf- 
fine, de Ziehl pour les mycobacteries, 
de Gomori Grocott pour les mycoses) 
(fig. 4). Les anticorps specifiques des 



4 


Tumeur de la paroi abdominale chez une jeune femme de 30 ans. a) Lesions inflammatoires chroniques d’abces enkystes, 
HES x 10; b) grain de germes faisant evoquer une actinomycose, HES x 20. 


480 


LA REVUE DU PRATICIEN 2003, 5 3 





rdp5_capron_478 20/02/03 16:20 Page 481 


Inflammation et anti-inflammatoires 



Biopsie hepatique chirurgicale ; lesions d’angeite necrosante 
orientant vers une periarterite noueuse, HES, x 10. 



Ponction biopsie hepatique. Patient suivi pour hepatite chro- 
nique virale C, lesions inflammatoires et elargissement fibreux 
de Vespace porte (METAVIR A2F1), HES, x 10. 


agents pathogenes ou vims (anti-her- 
pes, toxoplasme, cytomegalovirus, 
vims d’ Ebstein Barr, adenovirus) sont 
utilisables sur coupes en paraffine par 
techniques immunohistochimiques. 
Des fragments tissulaires congeles ou 
de copeaux de tissus inclus en paraf- 
fine peuvent etre confies pour des ana- 
lyses specifiques de recherche par PCR 
( polymerase chain reaction) de pro- 
teines bacteriennes (mycobacteries le 
plus souvent). 


Lesions inflammatoires 
avec lesions d’angeite (fig. 5) 


Lorsque T inflammation touche les 
veines, arteres ou capillaires, il s’agit 
d’une angeite. Les lesions d’angeites, 
lorsqu’elles sont au premier plan, doi- 
vent etre classees selon le type predo- 
minant de lesions. II existe une classi- 
fication generale qui repose sur la taille 
du vaisseau atteint (gros vaisseaux ou 
vaisseaux de moyen ou petit calibre, du 
type de l’infiltrat (histiocytaire ou a 
polynucleaires) et surtout de la pre- 
sence ou non de necrose fibrinoide 
parietale. 


Situations particulieres 

La nephropathologie est en grande par- 
tie dediee a T evaluation des lesions inflam- 
matoires du rein (tubes et glomerules). 
La classification des pneumopathies 
interstitielles repose sur 1’ evaluation 
des lesions inflammatoires, particu- 
lieres dans les pneumopathies de la sar- 
coidose ou d’hypersensibilite, et moins 


specifiques dans les pneumopathies 
interstitielles idiopathiques. L’ associa- 
tion dans le meme site biopsique de 
lesions inflammatoires banales, mais 
d’age different (poumon normal, 
inflammatoire, fibrose jeune, fibrose 
ancienne mutilante) constitue la cle du 
diagnostic de pneumonie interstitielle 
commune. 

Les myopathies sont de causes mul- 
tiples. Les lesions inflammatoires sont 
a differencier des lesions degeneratives 
ou de surcharge. La necrose et la rege- 
neration des fibres musculaires doivent 
etre quantifies . L’ analyse histologique 
permet de separer une dermatomyosite 
(ou polymyosite) d’une myopathie. 
Pour identifier et suivre 1’ evolution des 
lesions hepatiques inflammatoires 
(hepatites chroniques virales) des 
biopsies hepatiques a 1’ aiguille sont 
effectuees. Des correlations anatomo- 
cliniques de reference ont valorise et 
impose des scores semi-quantitatifs de 
fibrose, d’ inflammation et de lesions 
des hepatocytes (score de Knodel ou 
evaluation METAVIR) (fig. 6). 

II faut citer de plus la classification de 
Chisolm des lesions des glandes sali- 
vaires accessoires dans le syndrome de 
Sjogren et celle des gastrites chroniques 
(avec la recherche & Helicobacter 
pylori ), des ententes et des biopsies de 
greffons. 

Conclusion 

La reconnaissance de la nature inflam- 
matoire de lesions tissulaires est de pra- 


tique courante. Elle vient parfois 
redresser un diagnostic de cancer pre- 
sume ou eclairer 1’ analyse d’un dos- 
sier clinique complexe. La pratique 
de biopsies dans le but de classer et 
de quantifier une reaction inflamma- 
toire dans certains organes est habi- 
tuelle. Notre pratique est guidee par 
la recherche constante d’ arguments his- 
tologiques pouvant aider a cerner la 
cause d’une maladie. ■ 


Summary 

Inflammation viewed 
under the microscope 

Frederique Capron 

The diagnosis of an inflammatory tissular 
reaction is usual. The microscopical study 
gives a classification of the pattern of modi- 
fication, of acute or chronic type, and teds 
to yield some clues in favor of the etiology. 
Routinely we perform a quantification of 
inflammation and fibrosis in some well defi- 
ned areas of pathology (liver biopsies for 
example). 
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